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Background: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most common 
chronic liver diseases. This study aimed at evaluating the effects of therapy with resveratrol 
supplementation alone or in combination with exercise trainings on cardiomyocytes 
apoptosis in a heart tissue of rats with NAFLD.  
Materials and Methods: In this experimental study, a total of 56 male Wistar rats were 
divided into control and seven experimental NAFLD groups including, patient, saline, 
resveratrol (RSV), continuous exercise, interval exercise, continuous exercise+RSV, and 
interval exercise+RSV. Apoptosis biomarkers, including Bax and Bcl2 levels, were 
measured in the heart of all groups using specific ELISA kits.  
Results: The Bax levels in the heart tissue of the patient and saline groups were 29.95±5.83 
and 28.37±5.83 ng/mg/protein, respectively, which were significantly higher than those in 
other groups (P<0.0001), while the Bcl2 concentration was significantly decreased 
(P<0.0001). The mean ratios of Bax/Bcl2 in the patient (23.02±7.65) and saline (20.43±5.29) 
groups were significantly higher than those in the other groups (P<0.001). Resveratrol 
supplementation alone or in combination with exercise trainings significantly decreased the 
cardiac Bax content, but significantly increased the cardiac Bcl2 level (P<0.001). 
Conclusion: Non-alcoholic fatty liver disease is associated with increased apoptotic 
biomarkers in heart cells. Although resveratrol alone has an anti-apoptotic properties, 
combined therapy with interval and continuous trainings can be more effective.  
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
 yttaf cilohocla-noN)ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ  ﭼﺮب ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ
 ﻣﺰﻣﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﺗﺮﻳﻦﺷﺎﻳﻊ از ﻳﻜﻲ( DLFAN ;esaesid revil
ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده و  ﻫﺎي ﻛﺒﺪيﺳﻠﻮل در ﭼﺮﺑﻲ رﺳﻮب ﺑﺎ ﻛﻪاﺳﺖ ﻛﺒﺪي 
 .[2،1]ﺑﺎﺷﺪ ﺳﻴﺮوز ﻛﺒﺪي ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻲ ﻳﺎ ﻓﻴﺒﺮوز ﺗﺎ ﺣﺎﻟﺖ اﺳﺘﺌﺎﺗﻮز از
ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎرﻣﻬﻢ اﺛﺮ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢآﭘﻮﭘﺘﻮز ﺑﻪ
ﮔﺮدد ﻛﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪي و ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
ﻣﺸﺨﺼﺎت اﺻﻠﻲ  .[3]ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ اﺣﺘﻤﺎﻻ در ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﻓﺖ
آﭘﻮﭘﺘﻮز ﭼﺮوﻛﻴﺪه ﺷﺪن ﺳﻠﻮل، آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺷﺪن 
  .[3]ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ANDﻗﻄﻌﻪ ﺷﺪن ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻗﻄﻌﻪدر ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ و 
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  ﺳﺎري، اﻳﺮانداﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ، 
داﻧﺸﻴﺎر، دﻛﺘﺮي ﺗﺨﺼﺼﻲ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ورزﺷﻲ، ﮔﺮوه ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ورزش، واﺣﺪ  2
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ﺑﺎﺷﺪ، ﭼﺮا ﻛﻪ ﺗﻨﻈﻴﻢ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺑﺴﻴﺎر ﭘﻴﭽﻴﺪه و ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻲ
 2lcBﺧﺎﻧﻮاده ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ . ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ در آن ﻣﺴﺌﻮل ﻫﺴﺘﻨﺪﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻛﻨﻨﺪه و اﻟﻘﺎء ﻛﻨﻨﺪه آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻫﺴﺘﻨﺪ، از  ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 2lcBﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . روﻧﺪﺷﻤﺎر ﻣﻲﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي اﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺑﻪﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه
 ﻛﻪﮔﺮدد، درﺣﺎﻟﻲﮔﺮ ﻓﺮآﻳﻨﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲﻋﻨﻮان ﺳﺮﻛﻮبﺑﻪ
از  2lcBﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . [4]ﺑﺎﺷﺪ اﻟﻘﺎﮔﺮ ﻓﺮآﻳﻨﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻲ xaBﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد روي ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻃﺮﻳﻖ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻛﺎﻧﺎل
ﺻﻮرت  در ﻛﻪﮔﺮدد، درﺣﺎﻟﻲﻣﻮﺟﺐ ﺣﻔﻆ ﻳﻜﭙﺎرﭼﮕﻲ ﻏﺸﺎء ﻣﻲ
زاد ﺷﺪن آﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎء ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري،  xaBاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
ﻛﻨﻨﺪه آﭘﻮﭘﺘﻮز از  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻟﻘﺎء، آزاد ﺷﺪن Cﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم 
. [5] اﻓﺘﺪﻣﻲاﺗﻔﺎق  ANDﻗﻄﻌﻪ ﺷﺪن ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻗﻄﻌﻪ
ﻧﺪ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اهﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن داد
( SOR)ﻫﺎي آزاد اﻛﺴﻴﮋن رادﻳﻜﺎلﺣﺪ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻴﺶ از 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  DLFANﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻃﻲ آن اﺣﺘﻤﺎﻻ ﻳﻜﻲ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻛﻨﺘﺮل . [7،6]ﮔﺮدد اﻓﺰاﻳﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻳﺎ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﺑﻬﺒﻮد اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻲ
. در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮدﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از روشﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ
ﻫﺎي ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻧﺠﺎم ﻣﻨﻈﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖاﻛﺴﻴﺪاناﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ
ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ اﻣﺮوزه ﻧﻈﺮ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ 
  :ﺧﻼﺻﻪ
 ﻛﺒﺪي ﻣﺰﻣﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﺗﺮﻳﻦﺷﺎﻳﻊ از ﻳﻜﻲ (DLFAN ;esaesid revil yttaf cilohocla-noN)ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ  ﭼﺮب ﻛﺒﺪ :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
-ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ در ﻣﻮشﻫﺎي ورزﺷﻲ روي آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮلﺗﻨﻬﺎﻳﻲ و ﻳﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦرزوراﺗﺮول ﺑﻪ ﺑﺎ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ درﻣﺎن .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
  .ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﺷﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎر،  DLFANزﻳﺮﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﻲ  7ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و  وﻳﺴﺘﺎر ﻧﮋاد ﻧﺮ ﻣﻮشﺳﺮ  65 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺗﻌﺪاد :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ورزش ﺗﺪاوﻣﻲ +ورزش ﺗﻨﺎوﺑﻲ، و رزوراﺗﺮول+ﻛﻨﻨﺪه رزوراﺗﺮول، ورزش ﺗﻨﺎوﺑﻲ، ورزش ﺗﺪاوﻣﻲ، رزوراﺗﺮولﻫﺎي درﻳﺎﻓﺖﺳﺎﻟﻴﻦ، ﮔﺮوه
  .  اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ ASILEروش در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻪ 2lcBو  xaBﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ. ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ
 ﻃﻮرﺑﻪ( ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﮔﺮمﻣﻴﻠﻲ در ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 82/73±5/38و  92/59±5/38ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ)ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻴﻦ در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﮔﺮوه xaBﻏﻠﻈﺖ  :ﻧﺘﺎﻳﺞ
(. P<0/1000)داري ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﺑﻪﻫﺎ در اﻳﻦ ﮔﺮوه 2lcB ﻏﻠﻈﺖ و (P<0/1000) ﻫﺎ ﺑﻮدداري ﺑﻴﺸﺘﺮي از ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوهﻣﻌﻨﻲ
-ﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮرﺑﻪ ﻫﺎﮔﺮوه ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در( 02/34±5/92) ﺳﺎﻟﻴﻦ و( 32/20±7/56) ﺑﻴﻤﺎر ﻫﺎيﮔﺮوه در 2lcB/xaB ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، 
و  xaBدار ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ورزﺷﻲ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲﺗﻨﻬﺎﻳﻲ و ﻳﺎ در ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦﺗﺠﻮﻳﺰ رزوراﺗﺮول ﺑﻪ .(P<0/100) ﺑﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮ داري
  (.  P<0/100)در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﺷﺪ  2lcBدار ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ
-اﮔﺮﭼﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ رزوراﺗﺮول ﺑﻪ. ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻫﻤﺮاه ﻣﻲﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ در ﺳﻠﻮل DLFANﺑﻴﻤﺎري  :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  .  ﺑﺎﺷﺪدرﻣﺎن ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ آن ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﻣﻮﺛﺮﺗﺮ ﻣﻲاﻣﺎ ﺑﺎﺷﺪ، آﭘﻮﭘﺘﻮزي ﻣﻲ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ داراي ﺧﻮاص ﺿﺪ
  آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ، ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺗﻨﺎوﺑﻲ و ﺗﺪاوﻣﻲ، رزوراﺗﺮول :ﻛﻠﻴﺪيواژﮔﺎن
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- زﻳﺎدي را در ﺟﻬﺖ ﻛﻨﺘﺮل و درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﺑﻪ
 ورزش و ﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻜﻲاﻧﺠﺎم ﺑﺮﺧﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ. [8]اﻧﺪ ﺧﻮد ﺟﻠﺐ ﻧﻤﻮده
 و اﺧﺘﻼﻻت ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺮاي درﻣﺎﻧﻲ ﻫﺎيروش ﻣﺆﺛﺮﺗﺮﻳﻦ از ﻳﻜﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. [9] ﺷﻮﻧﺪﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﻫﺎﺑﻴﻤﺎري
 ﻛﺒﺪ از ﻧﺎﺷﻲ ﻋﻮارض ﺑﺮ ﻣﺜﺒﺘﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮات ورزﺷﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻪ اﺳﺖ
 و ﺟﺴﻤﻲ ﻣﺸﻜﻼت ﺑﻬﺒﻮد و ﺳﻼﻣﺖ ارﺗﻘﺎء ﻣﻮﺟﺐ و دارد ﭼﺮب
 -4 و 5 و 3) رزوراﺗﺮول. [01]ﺷﻮد  ﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎر اﻓﺮاد ﺑﻴﻦ در روﺣﻲ
- ﭘﻠﻲ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻳﻚ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﮔﻴﺎﻫﻲ ﻣﺘﻌﻠﻖ( اﺳﺘﻴﻠﺒﻴﻦ ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﺗﺮي
 ﺧﻮاص و ﻓﻮاﻳﺪ ﻗﻮي اﻛﺴﻴﺪانآﻧﺘﻲ ﻳﻚ ﻋﻨﻮانﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪﻣﻲ ﻫﺎﻓﻨﻞ
دﻫﺪ، ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ را ﭘﻴﺮي ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ روﻧﺪ ﻣﻜﻤﻞ اﻳﻦ. [11]دارد  زﻳﺎدي
 ﺳﻼﻣﺘﻲ ﺑﺮاي را اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﻠﻜﻪ
. [21]ﺷﻮد ﻣﻲ ﻫﺎﺳﻠﻮل ﻋﻤﺮ ﻃﻮل ﻣﻮﺟﺐ و ﻧﻤﻮده ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺮﻣﺎل
 ﻛﻨﺘﺮل را ﺧﻮن ﻛﻪ رزوراﺗﺮول ﻓﺸﺎرﻧﺪ اهﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن داد
 اﺧﻴﺮا .[41،31]ﺷﻮد ﻣﻲ ﺧﻮن ﭼﺮﺑﻲ اﻓﺰاﻳﺶ از ﻣﺎﻧﻊ وﻛﺮده 
 ﺑﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺒﺐ رزوراﺗﻮل ﻛﻪ ﻧﺪاهداد ﻧﺸﺎن ﻫﻤﻜﺎران و gnehZ
- رو ﻛﻪدرﺣﺎﻟﻲ ﮔﺮدد،ﻣﻲ 01-LI ﻧﻈﻴﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺿﺪ ﻫﺎيﺳﻴﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت ﺑﻪ را 6-LIاﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﭘﻴﺶ ﻫﺎيﻳﻦﺎﺳﻴﺘﻮﻛ از ﻧﻮﻳﺴﻲ
-ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺑﻴﺎن ﺗﺎﺛﻴﺮ رزوراﺗﺮول روي اﻓﺰاﻳﺶ. [51] دﻫﺪﻣﻲ
 .[61] ه اﺳﺖﮔﺮدﻳﺪ ﮔﺰارش ﻗﺒﻼ ﻧﻴﺰ 4-LI ﻧﻈﻴﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺿﺪ ﻫﺎي
از  ﺧﻮد ﺑﺎﻻي اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲآﻧﺘﻲ ﺧﻮاص ﻃﺮﻳﻖ از رزوراﺗﻮل ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
ﻛﻪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ازآﻧﺠﺎﻳﻲ. [81،71] ﺪﻛﻨﻣﻲﻣﺤﺎﻓﻈﺖ  ﻛﺒﺪي ﻫﺎيﺳﻠﻮل
از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻬﻢ در ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ
- رﺳﺪ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲﻧﻈﺮ ﻣﻲﺷﻮد، ﺑﻪﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺗﻮام ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮد اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻛﻤﻚ اﻛﺴﻴﺪان
 ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ،. [91]زﻳﺎدي در ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮﻟﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دوره ﻳﻚ اﺛﺮ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻫﺪف ﺑﺎ ﭘﮋوﻫﺸﻲاﻧﺠﺎم  رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮﺑﻪ
-ﺑﻴﻮ ﺳﻄﻮح ﺑﺮ رزوراﺗﺮول ﻣﻜﻤﻞ ﻣﺼﺮف ﻫﻤﺮاه ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻢ ورزﺷﻲ
 در آﭘﻮﭘﺘﻮز و اﻟﺘﻬﺎب اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ، آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، اﺳﺘﺮس ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي
 و ﻻزم ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﭼﺮب ﻛﺒﺪ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﺴﻦ ﻫﺎيﻣﻮش ﻗﻠﺒﻲ ﺑﺎﻓﺖ
 DLFAN ﺗﺎﺛﻴﺮ اﺑﺘﺪا ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻳﻦ در ﻣﻨﻈﻮر ﻫﻤﻴﻦ ﺑﻪ. ﺑﺎﺷﺪ ﺿﺮوري
 ﻗﻠﺒﻲ ﺑﺎﻓﺖ در 2lcBو  xaB آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﻄﻮح روي
 ﻗﺮار ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﭼﺮب ﻛﺒﺪ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﺴﻦ ﻫﺎيﻣﻮش
 ﻣﻜﻤﻞ رزوراﺗﺮول ﻣﺼﺮف و ﺑﺪﻧﻲ ﻫﺎيﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺳﭙﺲ و ﮔﺮﻓﺘﻪ
 ﺑﻬﺒﻮد روي ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺻﻮرتﺑﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و ﺗﻨﻬﺎﻳﻲﺑﻪ
  .  ﮔﺮﻓﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﻗﺮار ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺷﺮاﻳﻂ اﻳﻦ
  
  ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﻣﻮش ﻧﺮ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺳﺮ  65در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺗﻌﺪاد 
ﮔﺮم در ﻣﺮﻛﺰ  003- 052ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ  ﻪ وﻫﻔﺘ 05ﺗﺎ  04ﺑﺎ ﺳﻦ 
آزاد اﺳﻼﻣﻲ ﭘﺮورش و ﻧﮕﻬﺪاري ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ داﻧﺸﮕﺎه 
ي ﻣﻮرد ﻫﺎﻣﻮش. ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺤﻘﻴﻖو وارد ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎب  واﺣﺪ ﺳﺎري
ﺑﻪ اﺑﻌﺎد ﻛﺮﺑﻨﺎت ﻗﻔﺲ از ﺟﻨﺲ ﭘﻠﻲدر ﻫﺮ ﺳﺮ  4ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
دﻣﺎي )در ﺷﺮاﻳﻂ آب و ﻫﻮاﻳﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﺷﺪه  ﻣﺘﺮﺳﺎﻧﺘﻲ 03×51×51
درﺻﺪ، و ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺐ و  05±5ﮔﺮاد، رﻃﻮﺑﺖ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 22±2
و ﺑﺎ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد و آب ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز در ﺷﺮاﻳﻂ ( 21:21روز 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺧﻼق ﻛﺎر . آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ
  . ﺗﺎﻳﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ آزاد اﺳﻼﻣﻲ واﺣﺪ ﺳﺎريﺑﺎ ﺣﻴﻮاﻧﺎت داﻧﺸﮕﺎه 
  
  ﻫﺎﻣﻮشﺗﻐﺬﻳﻪ 
ﻛﺒﺪ ﺑﻴﻤﺎر ﻳﺎ ﻫﺎ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﻣﻮش در ﻣﺮﺣﻠﻪ اول
ﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻣﻮش. ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ (ﺑﺎ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﭘﺮﭼﺮب) ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ
 درﺻﺪ 21ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺤﺖ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺷﺎﻣﻞ  6ﻣﺪت ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ
 درﺻﺪ 3ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و  درﺻﺪ 82ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات،  درﺻﺪ 75ﭼﺮﺑﻲ، 
 6ﻣﺪت ﻫﺎي ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪﻛﻪ ﻣﻮشﺣﺎﻟﻲﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، دراﻓﺰودﻧﻲ 
 درﺻﺪ 05 ﭼﺮﺑﻲ، درﺻﺪ 22ﺷﺎﻣﻞ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺤﺖ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ ﭘﺮﭼﺮب 
. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪاﻓﺰودﻧﻲ  درﺻﺪ 4ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و  درﺻﺪ 42ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات، 
و  itafEﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس روش ﻲ در ﻣﻮشﻠاﻟﻘﺎء ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜ
ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، اﻟﻘﺎء . [02]ﻫﻤﻜﺎران اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ 
ﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮژي ﻣﻮرد ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آن در ﺑﺮرﺳﻲ
ﻫﺎي ﭘﺲ از آن، ﻣﻮش. [12] ه اﺳﺖﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﻴﺮ ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ
- ﺗﺎﻳﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر، ﮔﺮوه درﻳﺎﻓﺖ 7زﻳﺮﮔﺮوه  7ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ 
، ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻜﻤﻞ رزوراﺗﺮولﻛﻨﻨﺪه ﺳﺎﻟﻴﻦ، ﮔﺮوه درﻳﺎﻓ
رزوراﺗﺮول و +ﺗﺪاوﻣﻲ، ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺗﻨﺎوﺑﻲ، ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺗﺪاوﻣﻲ
   . ول ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪﺮرزوراﺗ+ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺗﻨﺎوﺑﻲ
  
  روش ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ 
ﻣﻨﻈﻮر آﺷﻨﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﺑﻪ و ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺻﻠﻲ
 +ﺗﻤﺮﻳﻦ و ﮔﺮوه ﻣﻜﻤﻞ ﻫﺎيﮔﺮوهي ﻫﺎﻣﻮشﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺮدﻣﻴﻞ، 
 8-01دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ   5ﻣﺪت ﺟﻠﺴﻪ، ﺑﻪ 5ﺗﻤﺮﻳﻦ در ﻳﻚ ﻫﻔﺘﻪ ﻃﻲ 
در  ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ اﺻﻠﻲ. ﻣﺘﺮ ﺑﺮ دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ ﺷﻴﺐ ﺻﻔﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ داﺷﺘﻨﺪ
ﻫﺎ در ﮔﺮوه ﺗﺪاوﻣﻲ، ﻣﻮش. ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮد 8ﻣﺪت ﺑﻪ ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ورزﺷﻲ
ﺗﻤﺮﻳﻦ  .دﻗﻴﻘﻪ دوﻳﺪﻧﺪ 06ﻣﺪت ﺟﻠﺴﻪ ﺑﻪ 5ﻫﻔﺘﻪ و ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ  8ﻣﺪت ﺑﻪ
دﻗﻴﻘﻪ  5ﻣﺘﺮ ﺑﺮ دﻗﻴﻘﻪ، زﻣﺎن  51ﺗﺪاوﻣﻲ در ﻫﻔﺘﻪ آﻏﺎزﻳﻦ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ 
 1- 2ﻣﺘﺮ ﺑﺮ دﻗﻴﻘﻪ و ﺑﻪ زﻣﺎن ﻧﻴﺰ  1-2ﺷﺮوع و ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ، 
ﻛﻪ در ﻫﻔﺘﻪ ﭼﻬﺎرم ﻃﻮريﺑﻪ ؛اﻓﺰوده ﺷﺪ ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ دﻗﻴﻘﻪ
 ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ. دﻗﻴﻘﻪ ﺷﺪ 06و زﻣﺎن رﺳﻴﺪ ﻣﺘﺮ ﺑﺮ دﻗﻴﻘﻪ  02ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪ 
 01 ﺟﻠﺴﻪ ﻫﺮ و ﻫﻔﺘﻪ در ﺟﻠﺴﻪ 3 ﻫﻔﺘﻪ 8 ﺷﺎﻣﻞﺗﻨﺎوﺑﻲ   ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ
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 ﻫﺮ و ﺷﺮوع دﻗﻴﻘﻪ در ﻣﺘﺮ 41 ﺑﺎ اول ﻫﻔﺘﻪ در ﻛﻪ ﺑﻮد ﻫﺎﺳﺖ ﺑﻴﻦ
 ﻫﺸﺘﻢ ﻫﻔﺘﻪ در اﻳﻦ ﻛﻪ ﺗﺎ ﺷﺪ اﻓﺰوده ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪ دﻗﻴﻘﻪ در ﻣﺘﺮ 2 ﻫﻔﺘﻪ
  .[32،22] رﺳﻴﺪ دﻗﻴﻘﻪ در ﻣﺘﺮ 82  ﺑﻪ
  
  رزوراﺗﺮول ﻣﻜﻤﻞ درﻳﺎﻓﺖ
ﺷﺮﻛﺖ ﻧﻮﺗﺮاﺑﻴﻮ آﻣﺮﻳﻜﺎ، ﺑﺎ )اﺗﺮول رﮔﺮم ﭘﻮدر رزو 1ﻣﻴﺰان 
 lm/gmﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( درﺻﺪ 99/78درﺟﻪ ﻓﺎرﻣﺎﻛﻮﻟﻮژي و ﺧﻠﻮص 
ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻜﺮو 001 ،ﺑﺮاي ﻫﺮﺑﺎر ﺗﺠﻮﻳﺰ .ﺷﺪﻋﻨﻮان اﺳﺘﻮك ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺑﻪ 01
آب ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﻣﻮش  در درﺻﺪ 01  OSMDدرﺻﺪ ﻳﺎ  7اﺗﺎﻧﻮل 
 ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺷﺪﺳﭙﺲ و رزوراﺗﺮول را در آن ﻣﻌﻠﻖ ﻧﻤﻮده و ﺷﺪه ﺗﻬﻴﻪ 
ﺻﻮرت ﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻪﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺎ ﺑﺮاي ﻛﻠﻴﻪ آزﻣﻮدﻧﻲ ﻣﻨﻈﻮرﻪﺑ .[12]
ﺑﺎ رزوراﺗﺮول ﺗﻤﺮﻳﻦ +ﻫﺎي ﻣﻜﻤﻞ و ﻣﻜﻤﻞدر ﮔﺮوه. ﻳﻜﺠﺎ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ
راس ﺳﺎﻋﺖ  اﻧﻪروز ﮔﺮم ﺑﻪ ازا ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪنﻣﻴﻠﻲ 02دوز 
  . ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪﻫﻔﺘﻪ  8ﻣﺪت ﺑﻪﺻﻮرت درون ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺑﻪ ﺻﺒﺢ 9
  
   ﻗﻠﺐﺑﺎﻓﺖ از ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم دوره ﺗﺤﻘﻴﻖ، ﺗﻤﺎم ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﻛﺎﻣﻼ
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از  84ﻧﺎﺷﺘﺎﻳﻲ و ﺳﺎﻋﺖ  41ﺗﺎ  21دﻧﺒﺎل ﻣﺸﺎﺑﻪ و ﺑﻪ
ﻛﺘﺎﻣﻴﻦ  آﺧﺮﻳﻦ ﺟﻠﺴﻪ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ و ﺗﺰرﻳﻘﺎت، ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ
ازاي ﻪﮔﺮم ﺑﻣﻴﻠﻲ 5)و زاﻳﻠﻮزﻳﻦ ( ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮمﻪﮔﺮم ﺑﻣﻴﻠﻲ 06)
ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ. [12] ﻫﻮش ﺷﺪﻧﺪﺑﻲ 2ﺑﻪ  5ﺑﺎ ﻧﺴﺒﺖ ( ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن
ﺑﺮاي ﮔﺮاد ذﺧﻴﺮه ﺷﺪه ﺗﺎ ﺳﺎﻧﺘﻲ -08و در دﻣﺎي  ﺷﺪه ﺟﺪا ﻗﻠﺒﻲ
  . ﺪاﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮﻧﮔﻴﺮي ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮز اﻧﺪازه
  
   2lcBو  XAB ﻫﺎيﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي
. ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺟﺪا و ﺳﭙﺲ ﻫﻤﻮژﻧﻴﺰ ﺷﺪﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ ﺑﻪاﺑﺘﺪا 
در  2lcBو  xaBﻫﺎي ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﺳﻄﺢ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻴﺖ  ﻫﺎﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﻤﻮژﻧﻴﺰه ﺷﺪه ﻗﻠﺐﺑﺎﻓﺖ 
و ﺑﺮ اﺳﺎس  ASILE و ﺑﻪ روش (ynamreG ,oiBlleZ)ﺗﺠﺎري
-BZ-xaB taR) ﮔﻴﺮي ﺷﺪاﻧﺪازهدﺳﺘﻮرات ﺷﺮﻛﺖ ﺳﺎزﻧﺪه آن  
ﻧﺘﺎﻳﺞ و . (8469R-7300-BZ-2lcB taRو  8469R-4300
  .  ﮔﺮدﻳﺪ اراﺋﻪﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ ﮔﺮم ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲﺻﻮرت ﻧﺎﻧﻮﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ
  آﻣﺎري آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎي
 .ﺷﺪﻧﺪاراﺋﻪ  اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﻧﺤﺮاف±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرتﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ
 ازﻟﺰوم  ﺻﻮرت در و راﻫﻪﻳﻚ وارﻳﺎﻧﺲ آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از داده
 ﺗﻤﺎم ﺑﺮاي داريﻣﻌﻨﻲ ﺳﻄﺢ. ﻧﺪﺷﺪ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺗﻮﻛﻲ ﺗﻌﻘﻴﺒﻲ آزﻣﻮن
 ﺑﺎ آﻣﺎري ﻋﻤﻠﻴﺎت ﻛﻠﻴﻪو . ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ درﻧﻈﺮ P<0/50 ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت
  .ﺪﮔﺮدﻳ اﻧﺠﺎم 02 ﻧﺴﺨﻪ SSPS اﻓﺰارﻧﺮم از اﺳﺘﻔﺎده
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر 
ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر . ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 1آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
و ﺳﺎﻟﻴﻦ  ( ﮔﺮم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ 92/59±5/38)
داري ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﺑﻪ( ﮔﺮم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ 82/73±5/38)
ﻫﺎ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه xaBداراي ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ 
در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ  2lcBﻛﻪ ﻏﻠﻈﺖ ، درﺣﺎﻟﻲ(P<0/1000) ﺑﻮدﻧﺪ
( ﮔﺮم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ 1/4±0/4)ﻫﺎي ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻮش
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ( ﮔﺮم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ 1/64±0/54)و ﺳﺎﻟﻴﻦ 
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ . (P<0/100)داري ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﻫﺎ ﺑﻪﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه
و ﺳﺎﻟﻴﻦ ( 32/20±7/56)ﺑﻴﻤﺎر  ﻫﺎيﻧﻴﺰ در ﮔﺮوه 2lcB/xaBﻧﺴﺒﺖ 
داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﻫﺎ ﺑﻪدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه( 02/34±5/92)
 ﺑﺎ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ و ﻳﺎ در ﺗﺮﻛﻴﺐرزوراﺗﻮل ﺑﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ. (P<0/100)ﺑﻮد 
ﻏﻠﻈﺖ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ دارﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ ﺳﺒﺐ ﺗﺪاوﻣﻲ ﻳﺎ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ورزش
 ﺳﺎﻟﻴﻦﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻫﺎ دردر ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮش xaB
 ﻣﻜﻤﻞ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻛﻪدرﺣﺎﻟﻲ ،(1ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ ) (P<0/1000) ﮔﺮدﻳﺪ
اﻓﺰاﻳﺶ  ﺳﺒﺐ ﺗﺪاوﻣﻲ ﻳﺎ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ورزش وﻳﮋه ﻫﻤﺮاه ﺑﺎول، ﺑﻪﺮرزوراﺗ
 ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻫﺎ دردر ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮش 2lcBﻏﻠﻈﺖ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ دارﻣﻌﻨﻲ
 .(2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره ) (P<0/1000) ﮔﺮدﻳﺪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻴﻦﮔﺮوه ﺑﺎ
 ﻳﺎ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ورزش ﺑﺎ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ و ﻳﺎ در ﺗﺮﻛﻴﺐول ﺑﻪﺮرزوراﺗ ﺗﺠﻮﻳﺰ
در ﺑﺎﻓﺖ  2lcB/xaBﻧﺴﺒﺖ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ دارﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ ﺳﺒﺐ ﺗﺪاوﻣﻲ
 ﮔﺮدﻳﺪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻴﻦﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻫﺎ درﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮش
داري در ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف .(3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره ) (P<0/1000)
 ﮔﺮوﻫﺎي ﺑﻴﻦ 2lcB/xaBو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ  2lcBو  xaBﻏﻠﻈﺖ 
 +ﺗﻤﺮﻳﻦ و ﻣﻜﻤﻞ رزوراﺗﺮول ول،ﺮرزوراﺗ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻜﻤﻞ درﻳﺎﻓﺖ
زﻣﺎن ﻣﻜﻤﻞ رزوراﺗﺮول ﻫﺮﭼﻨﺪ درﻳﺎﻓﺖ ﻫﻢ ؛ﻧﮕﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﻤﺮﻳﻦ
 ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ .و ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد
ورزﺷﻲ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻳﺎ  ﻣﻨﻈﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دوره ﻳﻚ ﺗﻮان ﮔﻔﺖﻣﻲ ﺣﺎﺻﻠﻪ
ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ  ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺳﺒﺐ ولﺮرزوراﺗ ﻣﺼﺮف ﺑﺎ ﻫﻤﺮاه ﺗﺪاوﻣﻲ
 ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮش در 2lcBو ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ  xaB










































  ...، ﺗﺎﺛﻴﺮ درﻣﺎﻧﻲ رزوراﺗﺮول و ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺑﺮ روي آﭘﻮﭘﺘﻮز
 5ﺷﻤﺎره  |22دوره  |7931|آذر و دي |ﻧﺎﻣﻪ ﻓﻴﺾدوﻣﺎه                                                                                                      374
  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒدر ﮔﺮوه 2lcBو  xaBاﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ﻏﻠﻈﺖ ±ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ - 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 2lcB/xaB 2lcB  xaB  ﮔﺮوه
  5/24±2/04 2/26±0/44 31/4±3/72  ﻛﻨﺘﺮل
  32/20±7/56 1/4±0/04 92/59±5/38  ﺑﻴﻤﺎر
  02/34±5/92 1/64±0/54 82/73±5/38  ﺳﺎﻟﻴﻦ
  9/11±2/11 2/72±0/93 02/41±3/11  رزوراﺗﺮول
  8/5±2/08 2/92±0/06 81/2±2/47  ورزش ﺗﺪاوﻣﻲ
  9/65±3/06 2/1±0/15 81/8±3/60  ورزش ﺗﻨﺎوﺑﻲ
  6/87±1/97  2/44±0/44 61/22±3/15  ﺗﺪاوﻣﻲورزش +رزوراﺗﺮول
  7/4±2/64 2/4±0/65 61/58±3/15  ورزش ﺗﻨﺎوﺑﻲ+رزوراﺗﺮول
  <0/100  <0/100  <0/100 Pﻣﻘﺪار 
  
  
   
  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﺑﻴﻦ ﮔﺮوه xaBﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ  -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
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  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 2lcB/xaBﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻧﺴﺒﺖ  -3ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  
  ﺑﺤﺚ
ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ و ﻳﺎ ﻫﻤﺮاه ول ﺑﻪﺮدر اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﺠﻮﻳﺰ رزوراﺗ
ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺗﻨﺎوﺑﻲ و ﺗﺪاوﻣﻲ روي ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي 
ﻫﺎي ﺗﺤﺖ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ ﭘﺮﭼﺮب ﻣﻮرد آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ در ﻣﻮش
 xaBﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻏﻠﻈﺖ . ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
داري در ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﺑﻪ DLFANﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮش
ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ، درﺣﺎﻟﻲ
ﻧﺴﺒﺖ  دﻳﮕﺮ، از ﻃﺮف. ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﺑﻪ 2lcB
ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪﻧﻴﺰ در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮش 2lcBﺑﻪ  xaB
. ﺑﻮده اﺳﺖ( ﺳﺎﻟﻢ)ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ آن در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
دال ﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﻳﺎ ﻣﺮگ  2lcBﺑﻪ  xaBاﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺴﺒﺖ 
 2lcBﺑﻪ  xaBﻛﻪ ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺴﺒﺖ ، درﺣﺎﻟﻲ[42]ﺑﺎﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
ﮔﺮدد ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ Cﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم 
در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ  2lcBو ﻛﺎﻫﺶ  xaBاﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ  ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. [52]
- ﻣﻲ ،ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ DLFANﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮش
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ در آﻧﻬﺎ ﮔﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻳﺎ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮلﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻴﺎن
ﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏ. ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل، . ﻧﺪاهﻋﺮوﻗﻲ را ﻧﺸﺎن داد-ﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎيﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر
ﻧﺪ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ آﻻﻧﻴﻦ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز اهو ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن داد gnaW
ﻋﺮوﻗﻲ در - در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ( TLA)
 و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن hkiahSدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي . [62]ﺑﺎﺷﺪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻲ
در  IMBﻧﺪ ﻛﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ اﻧﺘﻴﻤﺎﻣﺪﻳﺎي ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺎروﺗﻴﺪ ﻗﻠﺒﻲ و اهداد
ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﻧﺮﻣﺎل  ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ
اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ دال ﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ . [72]ﺑﺎﺷﺪ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﺑﻪ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻲ يﻫﺎﺧﻄﺮ رﺳﻮب ﭼﺮﺑﻲ در دﻳﻮاره رگ
-ﺗﺮوآﻋﺮوﻗﻲ ﻧﻈﻴﺮ - اﺣﺘﻤﺎل ﺣﻤﻼت ﻗﻠﺒﻲ و ﻳﺎ ﻣﺸﻜﻼت ﻗﻠﺒﻲ
ﻛﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ  ه ﺷﺪه اﺳﺖﻧﺸﺎن داد .اﺳﻜﻠﺮوز ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
ﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﻮم ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺨﺘﻲ ﺑﺎ اﻳﺠﺎد اﺧﺘﻼل در ﺳﻠﻮل
ﺷﻮد ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺿﺨﺎﻣﺖ اﻧﺘﻴﻤﺎﻣﺪﻳﺎ در ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺎروﺗﻴﺪ ﻣﻲ
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب  ﻧﻴﺰ ﻫﻤﻜﺎران و atresaCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . [82]
ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ داراي ﺗﻐﻴﻴﺮات آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﺑﻴﺸﺘﺮ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺿﺨﺎﻣﺖ 
ﻫﺎي ﻛﺎروﺗﻴﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﻓﺎﻗﺪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب اﻧﺘﻴﻤﺎﻣﺪﻳﺎ در ﺷﺮﻳﺎن
ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان . [92]ﺑﻮدﻧﺪ 
ﻲ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ و ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠ ﻲآﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮﻟ
ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮشﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل، اﺧﻴﺮا . [12-33]
-ﻫﺎي ﻛﺒﺪي ﻣﻲداري دﭼﺎر آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮلﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﺑﻪ DLFAN
 ؛ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﻲﺳﻮ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻫﻢ. [12]ﺪ ﻧﮔﺮد
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺮﭼﻨﺪ در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺎ ﻣﻴﺰان آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺳﻠﻮل
ﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري اهﻧﺸﺎن دادﻧﻴﺰ و ﻫﻤﻜﺎران  ylaeF. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﻲ LsaFو  saFﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ 
ﺑﺎ وﺟﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . [23]ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻟﻘﺎء و اﻓﺰاﻳﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻲ
ﮔﺴﺘﺮده در زﻣﻴﻨﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ و 
ﺧﻮﺑﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ واﻗﻌﻲ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ،آﭘﻮﭘﺘﻮز
رﺳﺪ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻧﺎﺷﻲ از ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﻪ. [5]اﺳﺖ 
ﻫﺎي اﺻﻠﻲ دﺧﻴﻞ در ﻫﺎي آزاد و اﻟﺘﻬﺎب ﻳﻜﻲ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢرادﻳﻜﺎل
اﻓﺰاﻳﺶ . ﺑﺎﺷﺪو ﺣﺘﻲ ﻣﺸﻜﻼت ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻲ DLFANﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ از اﻣﻚﻫﺎي آزاد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺳﻴﺐ اﻧﺪﺳﻄﺢ رادﻳﻜﺎل
ﻋﻨﻮان ﻛﻪ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺑﻪازآﻧﺠﺎﻳﻲ. ﮔﺮددﺟﻤﻠﻪ ﻏﺸﺎء ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻣﻲ
ﻫﺎي آزاد ژﻧﺮاﺗﻮر ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻧﺮژي و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻛﻨﺘﺮل ﺷﺪه رادﻳﻜﺎل
ﮔﺮدد، آﺳﻴﺐ ﻏﺸﺎء ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  Cﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮز از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم آزاد ﺳﺎزي ﺳﻴﮕﻨﺎل
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ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ آﺳﻴﺐ ﺷﺪﻳﺪﺗﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻫﻤﺮاه در ﻛﻪ 
اي اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده. [33]ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻤﻲ اﻛﺴﻴﺪانﻫﺎي آزاد و ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲﻧﺎﺷﻲ از رادﻳﻜﺎل
-63]ﻧﺪ اهﻧﺸﺎن داد DLFANﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ در و ﻏﻴﺮآﻧﺰﻳﻤﻲ را 
ﻧﺪ ﻛﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب اهو ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن داد mesahgijaH اًاﺧﻴﺮ. [43
ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و اﻟﺘﻬﺎب 
ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎ ﻫﻤﺮاه ﻣﻲاﻛﺴﻴﺪانو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﺮﺧﻲ از آﻧﺘﻲ
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﺗﻨﮕﺎﺗﻨﮓ ﺑﻴﻦ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ و ﺑﺎ . [12]
-رﺳﺪ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲﻧﻈﺮ ﻣﻲاﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺑﻪ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ اﻛﺴﻴﺪان
 ﻣﺎ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺘﺎﻳﺞ. آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺮدد
 داريﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮرﺑﻪ ﻗﻠﺐ ﺑﺎﻓﺖ xaB ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻛﻪ داد ﻧﺸﺎن
 ﺗﻤﺮﻳﻦ و رزوراﺗﺮول ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻛﻪ ﻛﻪدرﺣﺎﻟﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ، ﻛﺎﻫﺶ
 اﮔﺮﭼﻪ. ﺑﻮد ﺷﺪه 2lcB ﺳﻄﺢ در داريﻣﻌﻨﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺒﺐ ورزﺷﻲ
 ﺗﻨﻬﺎﻳﻲﺑﻪ ورزﺷﻲ ﻫﺎيﺗﻤﺮﻳﻦاز  ﻳﻚ ﻫﺮ ﻳﺎ و رزوراﺗﺮول ﺗﺠﻮﻳﺰ
 ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﮔﺮدﻳﺪه ﺑﻮد، اﻣﺎ 2lcBﺑﻪ  xaBﻛﺎﻫﺶ ﻧﺴﺒﺖ  ﺳﺒﺐ
 ﻧﺸﺎن ﺗﺮيﻗﻮي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﺪاوﻣﻲ ﻳﺎ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ورزش ﺑﺎ ﻫﻤﺮاه رزوراﺗﺮول
ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮﺧﻲ ﺳﻮ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺎ ﻫﻢ. ﺑﻮد داده
ﺮ ﺑﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺜﺒﺖ ﺗﺠﻮﻳﺰ رزوراﺗﺮول . [83،73،31]ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻣﻲ
ﻧﺸﺎن و ﻫﻤﻜﺎران  ayaSﺗﻮﺳﻂ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻛﺎﻫﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮل
آﻧﻬﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف رزوراﺗﺮول ﺑﺎ . [83] ه ﺷﺪه اﺳﺖداد
آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ  و اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺿﺪ xaBﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮ آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ 
رﺳﺪ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ. ﺑﺎﺷﺪﻣﻲﻫﻤﺮاه ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ در ﺳﻠﻮل 2lcB
- زﻣﺎن رزوراﺗﺮول ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲﻫﻢ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﮔﺮددﻣﻲ ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮﻟﻲاﻛﺴﻴﺪان
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻌﺪدي ﺗﺎﺛﻴﺮ درﻣﺎﻧﻲ رزوراﺗﺮول را در ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻴﻤﺎري
ﻧﺪ ﻛﻪ اهو ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن داد ihgifoTﺑﺮاي ﻣﺜﺎل، . ﻧﺪاهﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮد
ﻣﺼﺮف ﺗﻮام رزوراﺗﺮول و ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ از ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ، ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮﺑﻲ و ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي دﻓﺎع آﻧﺘﻲ
- در ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﭘﺲ از اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ ﻗﻠﺐ
 ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ اﻧﺪﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن دادهو ﻫﻤﻜﺎران  mesahgijaH. [93]ﻛﻨﺪ 
 دارﻣﻌﻨﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ،در وﻳﮋه رزوراﺗﻮل، ﺑﻪ
ﻫﺎي ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز و ﻛﺎﺗﺎﻻز، اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
-LI) 01- اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﻣﺪﻳﺎﺗﻮر ﺿﺪﺳﻄﺢ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و 2lcB
ﺳﻄﺢ ﻣﺪﻳﺎﺗﻮر اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز  ﻛﻪﺣﺎﻟﻲدر اﺳﺖ، ﻫﻤﺮاه (01
 و ﻟﻴﭙﻴﺪي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻣﻴﺰان ،xaB، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ (a-FNT)دﻫﻨﺪه آﻟﻔﺎ 
ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ داريﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮرﺑﻪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻛﺒﺪي ﻫﺎيﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، و ﺑﻴﺎن ﺳﻴﺘﻮﻛﺎﻳﻦ SORرزوراﺗﻮل ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ  .[12]
ﻫﺎ اﻛﺴﻴﺪاناﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺪﻳﺎﺗﻮرﻫﺎي ﺿﺪ
ﭼﻨﺪﻳﻦ  .[04]ﮔﺮدد ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ اﻟﺘﻬﺎب و اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻲ
- ول و اﻧﻮاﻋﻲ از ورزشﺮزﻣﺎن رزوراﺗﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ درﻣﺎﻧﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻫﻢ
ﻧﺪ اهﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار داد DLFANﻫﺎ را روي ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻴﻤﺎري 
و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن  hedazhihgaFدر ﻳﻚ ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ . [14،12]
( ﻫﻔﺘﻪ 21ﮔﺮم در روز ﺑﺮاي ﻣﻴﻠﻲ 005)ول ﺮﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ رزوراﺗاهداد
ﻛﺎﻫﺶ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺒﺪي  ﻋﺚﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺑﺎ
اي ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺴﺘﻪآﻻﻧﻴﻦ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز، ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
، و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻴﺮوز 81- ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ، Bappak
ﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺐ اﻛﺮدهﺎن ﻧﻴﺰ ﺑﻴو ﻫﻤﻜﺎران  gnuT. [24]ﮔﺮدد ﻛﺒﺪي ﻣﻲ
، TAC، DOSول و ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺮرزوراﺗ
ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز، - s- ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ردوﻛﺘﺎز، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن
ردوﻛﺘﺎز و ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه - 5Bﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم  HDANﺗﻴﻮردوﻛﺴﻴﻦ ردوﻛﺘﺎز، 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺑﻴﺎن . [34]ﻛﻮﺋﻴﻨﻮن اﻛﺴﻴﺪوردوﻛﺘﺎز ﻣﻲ ﮔﺮدد - H)P(DAN
ﻣﺪت ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻧﺠﺎم ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻛﻮﺗﺎهﺷ
ﮔﺮدد ﻣﻲ DLFANﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﺎي ﻛﺒﺪي در ﻣﻮشآﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮل
 ﻫﺎي ورزﺷﻲ ﺧﻮاص ﺿﺪول و ﺗﻤﺮﻳﻦﺮدرﻣﺎن ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺑﺎ رزوراﺗ. [44]
، آﻧﺰﻳﻢ (HSG)ﺳﺒﺐ ﺣﻔﻆ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻻي ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﻴﺮي داﺷﺘﻪ و 
ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز در ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻣﺴﻦ - s- ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻗﺒﻠﻲ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . [54]ﮔﺮدد ﻣﻲ
 ﻣﺸﻜﻼت ﺑﺎ ﺗﻨﮕﺎﺗﻨﮕﻲ ارﺗﺒﺎط DLFANرﺳﺪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﻛﻨﻮﻧﻲ، ﺑﻪ
 در وﻣﻴﺮﻣﺮگ اﺻﻠﻲ دﻻﻳﻞ از ﻳﻜﻲ ﻋﻨﻮانﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ و داﺷﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ
 ﺑﺎ DLFAN ﺑﻴﻤﺎري اﮔﺮﭼﻪ. ﺷﻮدﻣﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در اﻓﺮاد اﻳﻦ
 ﻫﺎيﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﺑﺮوز ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ ﭼﺮﺑﻲ رﺳﻮب اﻓﺰاﻳﺶ
 اﻣﺎ اﺳﺘﺮس ﮔﺮدد، آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻗﺒﻴﻞ از ﺧﻮﻧﻲ ﻋﺮوق در ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار
 ﻋﻨﻮانﺑﻪ و آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮﻟﻲ آزاد ﻫﺎيرادﻳﻜﺎل از ﺣﺎﺻﻞ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ
 ﻣﺸﻜﻼت روي DLFAN ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ دﻻﻳﻞ از ﻳﻜﻲ
از ﻧﻘﺎط ﺿﻌﻒ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻋﺪم ﺑﺮرﺳﻲ  .ﺷﻮدﻣﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ درﻧﻈﺮ ﻗﻠﺒﻲ
وﺿﻌﻴﺖ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺿﻮﻋﻲ ﺑﺮاي ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻲﻣﻜﻤﻞ و ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﻣﻲ
  . ﻫﺎي ﺑﻌﺪي ﺑﺎﺷﺪﭘﮋوﻫﺶ
  
   ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺑﺎ  DLFAN ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻪ دﻫﺪﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﺎ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻫﺎيﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻫﻤﺮاه اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ در ﺳﻠﻮل
 ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻳﻚ ﻋﻨﻮانﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ ولﺮرزوراﺗ ﺗﺠﻮﻳﺰ اﮔﺮﭼﻪ .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
-ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻮ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﺎﻻ ﺿﺪ و اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲآﻧﺘﻲ ﺧﻮاص
ﻫﺎي ﺿﺪآﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺳﻠﻮل ﻫﺎيآﭘﻮﭘﺘﻮز و اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎيﻣﺎرﻛﺮ
 و ولﺮرزوراﺗ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ درﻣﺎن اﻣﺎ ﮔﺮدد، DLFAN ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻴﻤﺎران
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ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ  
 يرﺎﺳ ﺪﺣاو ﻲﻣﻼﺳا دازآ هﺎﮕﺸﻧاد ﻂﺳﻮﺗ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا
ﺪﻳدﺮﮔ ﺖﻳﺎﻤﺣﺖﺳا ه . يژﻮﻟﻮﻳﺰﻴﻓ ﺰﻛﺮﻣ ءﺎﻀﻋا مﺎﻤﺗ زا نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ
ﻲﻣ ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ ﻲﺷزروﺪﻨﻨﻛ  .  
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